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O tecido muscular esquelético nos mamíferos tem a capacidade de produzir elevados 
níveis de força a partir de complexos mecanismos de contração muscular. A contração muscular 
acontece através de uma cascata de sinalização que se inicia nas áreas motoras do córtex 
cerebral e vai até componentes específicos intracelulares. Além dos estímulos neurais para a 
contração muscular, o músculo necessita também de gasto e renovação de energia, para isso o 
organismo disponibiliza de fontes energias encarregadas da conversão de energia química em 
energia mecânica. Quando temos falhas desses processos de sinalização e/ou renovação 
energética teremos uma conseqüente queda de desempenho. A queda no desempenho durante a 
realização de uma atividade física caracteriza a fadiga no indivíduo. A fadiga é um fenômeno com 
causas multifatoriais, e há décadas vêm sendo estudada pelos pesquisadores. Existem muitas 
estratégias para definir o momento em que se inicia a fadiga no indivíduo, dentre elas temos a 
utilização da eletromiografia (EMG). Além da importância dos mecanismos de fadiga muscular, é 
de grande relevância a necessidade de meios para retardar ao máximo esse decréscimo de 
rendimento, para isso muitos meios de suplementação vem sendo estudados a fim de aumentar o 
tempo de exercício. Dentre essas estratégias, devemos destacar a utilização de carboidrato pela 
sua importância tanto bioenergética como ergogênica para o tecido muscular. A partir dessas 
informações, essa revisão tem como intuito esclarecer melhorar os processos de contração 
muscular e suas falhas e a utilização da eletromiografia como meio de determinação da fadiga e a 
influência dos carboidratos nos processos de fadiga. 
 




Skeletal muscles have the ability to produce high levels of strength from complex 
mechanisms of muscle contraction. Muscle contraction occurs through a signaling cascade that 
begin in the motor areas of the cerebral cortex and goes to specific intracellular components. In 
addition to the neural stimulus for muscle contraction, the muscle also needs to spend and renewal 
of energy to the body that provides energy sources responsible for converting chemical energy into 
mechanical energy. When we fail these signaling processes and / or renewal energy will have a 
decrease in performance. This decrease in performance during the physical activity characterizes 
the fatigue in the individual. Fatigue is a phenomenon with multifactorial causes, and decades have 
been studied by researchers. There are many strategies to define when it starts the fatigue in the 
individual, among them we have the use of electromyography (EMG). Besides the importance of the 
mechanism of muscle fatigue, is very important the need for means to delay the most of this 
decrease in income for many means that supplementation is being studied in order to increase the 
exercise time. Among these strategies, we highlight the use of carbohydrate for their importance 
both as ergogenic bioenergetics to muscle tissue. From this information, this review has the 
intention to better clarify the processes of muscle contraction and its failures and the use of 
electromyography as a means of determining the fatigue and the influence of carbohydrates  
in the process of fatigue. 
 




























Na prática de exercícios físicos, para a realização da contração muscular, é 
necessário grande quantidade de ATP. Como a quantidade de ATP intramuscular 
é limitada uma elevada taxa de ressíntese de ATP se faz de extrema importância. 
Assim, para ressintetisar ATP na velocidade necessária para atender as 
necessidades durante o exercício podemos utilizar o metabolismo aeróbio 
(glicólise aeróbia, Ciclo de Krebs, cadeia transportadora de elétrons e beta 
oxidação) e o metabolismo anaeróbio (glicólise anaeróbia e ATP-CP).  
Uma molécula de ATP consiste em uma molécula de adenosina (uma 
molécula de adenina unida a uma molécula de ribose) combinada a três moléculas 
de fosfato-inorgânico (Pi). O processo de hidrólise do ATP durante o exercício é 
controlado pela enzima creatina quinase. Sob ação dessa enzima o ATP é 
hidrolisado e um grupo fosfato separa-se da molécula de ATP, liberando 
rapidamente uma grande quantidade de energia (7,6 kcal por mol de ATP) 
reduzindo assim o ATP em adenosina difosfato (ADP) e Pi (WILMORE e 
COSTILL, 2001).  
 O processo de armazenamento de energia através da formação de ATP a 
partir de outras fontes químicas é denominada fosforilação. Através de várias 
reações químicas, um grupo fosfato é adicionado a um composto de energia 
relativamente baixa, a adenosina difosfato (ADP), convertendo-o em adenosina 
trifosfato (ATP). Quando essas reações ocorrem sem oxigênio, o processo é 
chamado metabolismo anaeróbio. Quando elas ocorrem com o auxílio de oxigênio, 
o processo global é denominado metabolismo aeróbio, e a conversão aeróbia da 
ADP em ATP é a fosforilação oxidativa. (WILMORE e COSTILL, 2001). 
 O metabolismo aeróbio predomina em atividades sub-máximas com tempo 
prolongado, podendo ser mantidos por horas e é caracterizado pela produção de 
energia com o consumo de oxigênio, através do Ciclo de Krebs e da cadeia 
transportadora de elétrons (WILMORE e COSTILL, 2001). 
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A via de ATP/CP, na qual a degradação de creatina fosfato (CP) libera 
energia para a produção de ATP, predomina nos primeiros segundos de uma 
atividade muscular intensa e dura, aproximadamente, de 3 a 15 segundos de 
esforço máximos; no início do exercício moderado e com as mudanças de 
intensidades durante o exercício também aumentará o consumo de ATP. Nesta 
via não há produção de lactato, por isto, é denominado sistema anaeróbio alático. 
A segunda via anaeróbia é a glicolítica, predominando quando o sistema ATP/CP 
tem suas reservas diminuídas e o exercício de alta intensidade tem que ser 
sustentado por um período maior. Esta via produz energia através da degradação 
da glicose circulante ou glicogênio muscular e hepático pela glicogenólise, 
produzindo piruvato e lactato (MACHADO, 2007). 
 Para ser utilizada como substrato energético, a glicose proveniente da 
corrente sanguínea ou da glicogenólise muscular e hepática deve ser convertida 
em uma molécula de glicose-6-fosfato. Na conversão do glicogênio a glicose-6-
fosfato é formada a partir da glicose-1-fosfato. Durante essas 12 reações químicas 
da via glicolítica são gastas duas moléculas de ATP e quatro são geradas, 
resultando em um saldo de duas moléculas de ATP para cada molécula de glicose 
degradada. Com isso podemos dizer que a glicólise anaeróbia pode ser dividida 
em duas fases. A primeira de débito, onde há um gasto das moléculas de duas 
moléculas de ATP; e uma segunda de crédito, onde são geradas quatro moléculas 
de ATP. Como produto final dessa série de reações químicas, temos a formação 
de grande quantidade de piruvato (WILMORE e COSTILL, 2001). Esse processo 
tem como característica marcante, a sua vigência na condição de carência de 
oxigênio, no qual ocorre grande necessidade de regenerar NAD consumido em 
uma das etapas da própria via glicolítica para que o exercício seja sustentado por 
um tempo maior (MACHADO, 2007). Para que tal processo para a regeneração de 
NAD ocorra é necessário que grande quantidade de piruvato, o produto final da via 
glicolítica seja convertido em lactato em uma reação mediada pela enzima lactato 
desidrogenase e que resulta também na redução do NADH formando NAD. 
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Hoje sabemos que a produção do lactato durante o exercício ocorre devido 
falta de oxigênio para o metabolismo, ou seja, durante níveis moderados de 
exercício o organismo dispõe de oxigênio suficiente para oxidar grande parte do 
hidrogênio proveniente da cadeia respiratória transferindo-o ao oxigênio para 
formar água, assim sendo, a concentração de hidrogênio sobressalente se liga ao 
piruvato (produto da glicólise) formando lactato, sem, contudo promover acúmulo 
de lactato, pois a relação remoção/ressíntese se encontra em estado de equilíbrio 
com sua produção. Porém em exercício extenuante, onde os níveis de oxigênio 
são baixos comparados com a necessidade do mesmo pelo organismo, temos um 
aumento acentuado do metabolismo anaeróbio com significativa produção de 
lactato. 
Assim, sabemos que a variação da concentração de lactato inicialmente é 
muito baixa, praticamente não se modificando em relação aos valores de repouso 
(DENADAI, 1999), porém quando a intensidade do exercício é aumentada de 
forma progressiva ocorrerá um aumento exponencial a medida que a intensidade 
do exercício seja aumentada. A partir dessas observações inúmeros trabalhos 
foram realizados demonstrando que a avaliação da concentração de lactato 
sanguíneo durante o exercício poderia ser um excelente indicativo da intensidade 
do exercício (OYONO-ENGUELLE et al., 1990; ROSTON et al., 1987; SCHEEN et 
al., 1981; WASSERMAN et al., 1981; TEGTBUR et al., 1993). 
Durante exercícios prolongados a produção de energia ocorre 
predominantemente a partir do metabolismo aeróbio. Por isso a capacidade de 
oxidar gorduras e carboidratos aumenta. Outro fator de destaque é a relação entre 
a performance no exercício e o nível de glicogênio muscular e hepático pré-
exercício (SNYDER, 1998). Em exercícios com intensidade moderada o destino da 
glicose 6-fosfato, resultante da degradação do glicogênio muscular, será a entrada 
no ciclo de Krebs na forma de acetil-coa gerado a partir do piruvato, com 
conseqüente ressíntese de ATP por vias aeróbias. A fadiga por depleção de 
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glicogênio parece ser mais evidente em atividades prolongadas, que estão mais 
relacionadas com a capacidade aeróbia (SILVA, 2006). 
Outro ponto a ser levantando em relação às concentrações de glicose 
durante exercício é que, aparentemente, a glicose sanguínea não diminui além 
dos níveis seguros durante a fadiga ocasionada pelo exercício prolongado 
(TSINTZAS, WILLIAMS, BOOBIS, GREENHAFF, 1995). Isso dá a idéia de que o 
encéfalo limita a duração do exercício para evitar a queda acentuada da glicose 
sanguínea, seu principal combustível energético (SILVA, 2006). 
 
Contração Muscular 
O movimento humano é realizado a partir da ação do músculo esquelético, 
o tecido mais abundante do corpo, torna necessária a conversão da energia 
química contida no trifosfato de adenosina (ATP) para energia mecânica. 
(MCARDLE, 2008). 
Quando os cientistas examinaram as primeiras micrografias eletrônicas do 
músculo esquelético, em meados da década de 50 do século passado, ficaram 
surpresos ao ver que os comprimentos dos filamentos finos e grossos eram os 
mesmos, tanto relaxados como contraídos. Contudo os pesquisadores 
descobriram que músculo esquelético se encurtava, durante a contração, porque 
os filamentos finos e grossos deslizavam uns sobre os outros. (TORTORA, 2002) 
Ocorre a contração muscular porque as cabeças da miosina se prendem e 
desliza ao longo do filamento fino, nas duas extremidades do sarcômero, puxando 
os filamentos finos em direção a linha M. Como resultado, os filamentos finos 
deslizam em direção ao centro do sarcômero, onde se encontram, sendo possível 
uma sobreposição entre esses filamentos. À medida que os filamentos finos 
deslizam em direção ao centro, os discos são aproximados, um do outro, e o 
sarcômero se encurta. O encurtamento dos sarcômeros produz o encurtamento de 




Existem algumas etapas principais no processo de contração muscular, são 
elas: 
1. A chegada do impulso nervoso ao botão sináptico provoca exocitose de 
muitas vesículas sinápticas liberando acetilcolina (Ach) na fenda sináptica 
(TORTORA, 2002). Ach se difunde através da fenda sináptica e se fixa aos 
receptores especializados de Ach sobre o sarcolema (MCARDLE, 2008). 
2. A fixação da Ach ao seus receptores, no sarcolema, abre canais iônicos, 
permitindo o fluxo de pequenos cátions, o mais importante sendo o Na+, 
através da membrana. O influxo de Na+ faz com que o interior da fibra 
muscular fique com carga mais positiva, o que altera o potencial da 
membrana, desencadeando um potencial de ação muscular. Esse potencial 
se propaga ao longo do sarcolema e túbulos T (TORTORA, 2002).  
3. A despolarização do sistema de túbulos T acarreta a liberação de Ca2+ 
pelos sacos laterais do retículo sarcoplasmático (MCARDLE, 2008) 
4. Ca+ fixa-se á troponina-tropomiosina (proteínas reguladoras dos filamentos 
de actina). Isso elimina a inibição que impedia a combinação de actina com 
miosina (MCARDLE, 2008) 
5. Durante a contração muscular, a actina combina-se com a miosina ATPase 
para fracionar o ATP com liberação de energia. A tensão produzida pela 
liberação de energia produz movimentação das pontes cruzadas de miosina 
(MCARDLE, 2008).  
6. As cabeças de miosina se prendem à actina, giram e se soltam; os 
filamentos finos são puxados em direção ao centro do sarcômero 
(TORTORA, 2002), isso ocorre, segundo McArdle (2008) porque o ATP se 
une à ponte cruzada de miosina, rompendo a ligação actina-miosina e 
permitindo que a ponte cruzada se dissocie da actina. Isso dá origem ao 
deslizamento dos filamentos espessos e finos, que acarreta o encurtamento 
do músculo.  
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7. Quando a estimulação muscular cessa, os canais de liberação de Ca2+, no 
RS, fecham-se e as bombas de transporte ativo do cálcio usam ATP para 
restabelecer o baixo teor de íons cálcio, no sarcoplasma (TORTORA, 
2002). 
8. A remoção de Ca2+ restaura a ação inibitória de troponina-tropomiosina 
(MCARDLE, 2008). O complexo troponina-tropomiosina desliza de volta a 
posição original, na qual bloqueia os sítios fixadores de miosina na actina 
(TORTORA, 2002) 
9. Relaxamento muscular. 
 
Fadiga 
Para a realização de uma atividade física, a oferta de energia para os 
músculos em atividade é necessária, e com isso, manter a performance nos níveis 
desejados. Quando notamos uma diminuição no desempenho, podemos presumir 
que essa queda está associada à fadiga. Portanto, fadiga pode ser definida como 
uma incapacidade na manutenção de uma determinada potência, com 
conseqüente redução no desempenho (SILVA, 2006). A fadiga muscular possui 
uma etiologia multifatorial e sua origem e extensão depende da especificidade do 
exercício, do tipo de fibra muscular e do nível de aptidão física (SANTOS, DEZAN, 
SARRAF, 2003). Por conta da grande variedade de fatores capazes de gerar a 
fadiga, dividiu-se esse conceito em duas partes principais: fadiga central e fadiga 
periférica. 
A fadiga central esta relacionada aos processos de formulação de padrões 
motores, transmitindo estes ao longo do córtex cerebral, cerebelo e junções 
sinápticas a específicos nervos eferentes dentro do cordão espinal (ROBERGS, 
ROBERTS, 1997), ou seja, pode estar ligado a uma falha tanto de envio como de 
interpretação de um estímulo motor. A fadiga central está geralmente associada 
com alterações na síntese e atividade de certos neurotransmissores. Um exemplo 
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é o aumento nos níveis de serotonina que ocorre devido ao aumento da 
concentração de triptofano livre durante o exercício de longa duração. No Sistema 
Nervoso Central (SNC), o triptofano é o precursor para a produção de serotonina, 
um aumento da concentração de triptofano livre para o SNC vai resultar no 
aumento da produção de serotonina. Segundo Davis e Bailey (1997) esse 
aumento de serotonina pode causar indisposição, sonolência, falta de atenção e 
maior percepção de esforço, sendo assim um dos fatores que pode gerar a fadiga 
central. Entretanto, alguns estudos com suplementação de triptofano durante 
exercício, demonstraram um aumento à tolerância à fadiga pela diminuição da 
sensação de dor.  
Outro neurotransmissor que parece estar ligado à fadiga central é a 
dopamina. A dopamina parece estar ligada a aspectos como locomoção, emoção 
e aprendizado, além de participar na elaboração de movimentos complexos, como 
equilíbrio, coordenação motora e velocidade. Em exercício prolongado tem-se 
verificado uma queda nos níveis de dopamina com conseqüente perda de 
motivação. Um dos possíveis mecanismos da dopamina envolvidos com a fadiga 
central está associado à habilidade desta em inibir parte da síntese de serotonina, 
retardando o tempo de fadiga central (SANTOS, DEZAN, SARRAF, 2003). 
 Aparentemente a fadiga central é a que mais apresenta controvérsias 
entre os pesquisadores. Dentre os outros fatores que podem estar associados 
com a fadiga central temos ainda, a diminuição de acetilcolina, um aumento na 
concentração de amônia, alterações imunológicas ocasionadas por exercício de 
endurance e baixa oferta de glicose para o sistema nervoso central (SANTOS, 
DEZAN, SARRAF, 2003). 
 Já em relação à fadiga periférica, segundo Edwards (1981), defini-se 
por uma falha ou limitação de um ou mais processos na unidade motora, isto é, 
nos neurônios motores, nervos periféricos, nas ligações neuromusculares ou fibras 
musculares. A fadiga periférica pode ser causada por vários motivos dentre eles 
acúmulo de metabólitos, diminuição do pH intracelular, diminuição de ATP nas 
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células musculares, por isso os tipos de fibras envolvidas no exercício são 
fundamentais para se identificar à causa da fadiga e ambos os fatores têm a 
intensidade do exercício como determinante decisivo nesse processo. Assim, 
temos que, de acordo com a duração e intensidade do exercício, há ativação de 
sistemas energéticos e metabólicos específicos que diante do recrutamento 
predominante de fibras de um tipo pode desencadear a fadiga por diferentes 
mecanismos (LANCHA JUNIOR, 1996). 
Durante exercícios de alta intensidade e curta duração existe elevada 
demanda pelas vias rápidas de produção de energia, ou seja, pelo metabolismo 
anaeróbio. Por isso, diante de tal situação é comum ocorrer acúmulo de 
metabólitos originados nas vias anaeróbias de ressíntese de ATP, como por 
exemplo, H+, lactato, Pi e ADP (ROSSI & TIRAPEGUI, 1999), favorecendo assim 
um estado de acidose metabólica. O aumento acentuado nas concentrações de 
H+ é devido, ao menos em parte, pela depleção de CP, visto sua importante ação 
como agente tamponante na reação: ADP + CP + H+ → ATP + Cr. 
 O aumento da acidose e do Pi inibe a atividade das bombas de Ca2+ do 
retículo sarcoplasmático e das ATPases miofibrilares, como conseqüência tem-se 
o aumento do tempo de relaxamento muscular (captação do Ca2+ pelo RS) 
(ASCENSÃO, 2003). Por outro lado, Fitts e Balog (1995 apud ASCENSÃO, 2003), 
referiram resultados antagônicos relativos à influência do pH na inibição dos 
canais de Ca2+ do RS. Em revisão literária Ascensão et. Al. (2003) mostrou 
estudos que mostram uma relação desprezível entre o acúmulo de lactato e os 
processos de excitação/contração, particularmente com a liberação e recaptação 
do Ca2+, sugerindo que o lactato, provavelmente, não se constitui como principal 
fator na indução da fadiga. Ainda nessa linha, outro possível fator desencadeante 
da fadiga periférica através do aumento das concentrações de H+ com 
conseqüente diminuição do pH sanguíneo, é que segundo Silva (2006) essa 
condição pode inibir a transformação da glicogênio fosforilase b (não fosforilada), 
para sua forma mais ativa a (fosforilada), essa inibição ocorre pela disponibilidade 
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de Pi como substrato. Isso porque a glicogênio fosforilase pode ser fosforilada por 
Pi apenas na sua forma monoprotonada (HPO4-), em situação de fadiga existe 
porém uma predominância da forma diprotonada  (H2PO4-), inibindo assim a ação 
dessa enzima.  
Outro possível fator se dá através da relação ATP/ADP. Mesmo que 
dificilmente os níveis de ATP diminuam mais do que 30-50% dos valores de 
repouso na célula como um todo, as concentrações de glicogênio e ATP na região 
próxima ao RS podem diminuir muito mais. Isso pode ser evidenciado pela 
localização dos depósitos de glicogênio dentro da célula muscular. Esses 
depósitos ficam próximos a banda I, que por sua vez localiza-se ao lado das 
cisternas do RS. Durante o exercício intenso, o glicogênio dessa região é 
preferencialmente depletado, diminuindo a ressíntese de ATP e 
conseqüentemente a liberação de Ca2+. Isso culminará em um amento das 
concentrações de ADP. O aumento das concentrações deste nucleotídeo dificulta 
o “desprendimento” da cabeça da miosina dos sítios ativos de actina e, 
conseqüentemente, diminui a velocidade de contração. A liberação de ADP é um 
ponto crítico no processo de contração muscular (SILVA, 2006). 
Já em relação à fadiga ocasionada por exercício de longa duração, os 
estudos não são conclusivos e novas pesquisas são necessárias. A teoria clássica 
para a fadiga por exercícios de longa duração vem da depleção dos estoques de 
glicogênio, porém Silva (2006), após uma revisão da literatura mostrou que essa 
não é a provável causa de fadiga nessas condições de exercício. Segundo Silva 
(2006) após o término de um exercício de longa duração por fadiga, as 
concentrações de glicogênio muscular ainda se encontram em níveis suficientes 
para manter a glicogênio fosforilase em sua forma mais ativa. Mesmo com o 
aumento da oxidação de ácidos graxos, a freqüência de degradação do glicogênio 
se mantém ou diminui discretamente. Uma explicação alternativa, mas pouco 
investigada até então, seria a de que o exercício acaba sendo interrompido pela 
diminuição dos impulsos elétricos, vindos do sistema nervoso central, para 
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contração muscular; semelhante ao que ocorre em exercícios que geram a 
potência aeróbia máxima. Assim, o encéfalo, após ser informado das condições 
periféricas pelos nervos aferentes, diminui os impulsos elétricos eferentes a fim de 
evitar danos às estruturas musculares, que poderiam ser ocasionadas pelo 
exercício prolongado. A glicose sanguínea, aparentemente, não diminui além dos 
níveis seguros durante a fadiga ocasionada pelo exercício prolongado. Uma 
segunda possibilidade seria que o encéfalo limita a duração do exercício para 
evitar a queda acentuada da glicose sanguínea, seu principal combustível 
energético (SILVA, 2006). 
 
Cinética do VO2 
Dependendo da intensidade do exercício, tanto processos oxidativos 
(mitocondrial) quanto glicolíticos (fosfocreatina [PCr] e glicólise) podem contribuir 
com a manutenção da adenosina trifosfato (ATP) (JONES, KOPPO, BURNLEY, 
2003). Um parâmetro muito utilizado para determinar a capacidade aeróbia e a 
intensidade do exercício é o VO2, pois de acordo com o aumento da demanda 
energética temos um aumento da taxa de captação, distribuição e utilização do 
oxigênio. 
Uma medida quantitativa da capacidade individual de sustentar um 
exercício aeróbio é dada pelo consumo máximo de oxigênio (VO2máx). Assim, o 
VO2máx, tanto se refere à captação máxima de oxigênio quanto à potência 
aeróbia máxima. Nos experimentos que investigam a fadiga proveniente de 
exercício físico, a intensidade no qual ele é realizado, se situa na faixa de 60-90% 
VO2máx, durante um período de tempo determinado (curto ou longo) (LANCHA 
JUNIOR, 1996). Assim, as medidas de VO2 pulmonar, vêm sendo muito utilizadas 
para descrever as respostas em nível muscular para diferentes intensidades de 
exercício (MACHADO, 2005), e a cinética do VO2 é um importante parâmetro a ser 
analisado. Durante a transição repouso-exercício, foram identificadas e 
quantificadas três fases da cinética do VO2 (WHIPP et al., 1982). 
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A primeira fase, também chamada de fase cardiodinâmica, sugere que o 
aumento no VO2 está relacionado com o aumento da freqüência cardíaca e do 
fluxo sanguíneo para o pulmão (XU & RHODES, 1999).  
Em relação à segunda fase, tem sido proposto que esta reflete as 
alterações no metabolismo oxidativo muscular, com o contínuo aumento do 
retorno venoso e maior extração de O2 (HUGHSON et al. 2000). Após a fase um, 
o aumento do VO2 acontece exponencialmente até um estado-estável (XU & 
RHODES, 1999). A taxa quantitativa de estabilização do aumento exponencial do 
VO2 está diretamente relacionada com a intensidade do exercício. 
Já a terceira fase pode ser atingida após aproximadamente 3 minutos do 
início do exercício e representa o estado estável do VO2, para intensidades onde 
ele é atingido. Neste momento o VO2 possui uma estabilização em resposta a 
diversos mecanismos intrínsecos de controle de feedback (HUGHSON et al. 
2001). 
Um fato importante a se considerar é que dependo do domínio do exercício, 
a segunda fase da cinética do VO2 pode se comportar de maneira diferente. Nesta 
fase, dependendo do domínio analisado, o VO2 pode apresentar um componente 
(primário) ou dois componentes (primário + lento) (MACHADO, 2005). Para 
exercícios de intensidade pesada ou severa a resposta tanto muscular quanto 
pulmonar do VO2 ganha um complexo adicional com um aumento atrasado do 
componente lento VO2 (JONES, KOPPO, BURNLEY, 2003). O valor alcançado de 
VO2 após o componente lento é sempre maior do que aquele predito pela relação 
VO2 – carga durante exercício moderado (XU & RHODES, 1999). 
 
Eletromiografia 
Dentre os estudos relacionados ao componente lento de VO2, os mais 
promissores dizem respeito ao recrutamento do tipo de fibra no músculo 
esquelético. Segundo alguns autores, as possíveis causas do componente lento 
durante exercício pesado incluem: aumento nos níveis de lactato; aumento nos 
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níveis plasmáticos de adrenalina; aumento do trabalho ventilatório; elevação da 
temperatura corporal e; recrutamento de fibras do tipo II (MACHADO, 2005). 
Entretanto, em artigo de revisão, pesquisadores relataram que o aumento de 
catecolaminas, da concentração de lactato e da temperatura não tem ligações 
com o componente lento do VO2 (XU & RHODES, 1999). Por outro lado, sabe-se 
que o tipo de fibra muscular está significativamente relacionado a várias 
funcionalidades da resposta do VO2 em exercício (JONES, KOPPO, BURNLEY, 
2003). 
O músculo esquelético humano é composto por dois tipos principais de 
fibras: do tipo um, ou fibras de contração lenta (FCL); e do tipo dois, ou fibras de 
contração rápida (FCR). Sabe-se que as FCR são menos eficientes 
energeticamente, o fosfato de alta energia produzido por molécula de oxigênio 
consumida é menor que nas FCL (BARSTOW et al., 1996), ou seja, FCR 
consomem mais oxigênio do que FCL para uma mesma produção de força. Assim 
sendo, o potencial aeróbio das FCR é muito menor do que nas FCL (XU & 
RHODES, 1999). 
Estudos utilizando EMG e análise do conteúdo de glicogênio na fibra 
muscular por biópsia, demonstraram que FCR são ativadas no mesmo domínio de 
intensidade associado ao componente lento de VO2 (BARSTOW et al., 1996). Em 
outro estudo EMG foi reportado que houve coincidência entre o início do 
componente lento e o possível recrutamento de FCR, em exercício de corrida a 
95% do VO2máx (MACHADO, 2005). Foi argumentado que as FCL recrutadas no 
início do exercício pesado, quando entraram em fadiga foram substituídas por 
FCR (JONES, KOPPO, BURNLEY, 2003). 
Segundo Pereira (2007), a eletromiografia (EMG) possibilita o registro da 
atividade muscular durante o movimento, por meio da captação da atividade global 
das unidades motoras durante determinada contração muscular. Dentre as 
aplicações do estudo eletromiográfico encontra-se a possibilidade de identificação 
da fadiga muscular. O aumento da amplitude do sinal EMG em função do tempo é 
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um preditor para a fadiga muscular, ou seja, o músculo na tentativa de manter a 
força aumenta sua atividade EMG. Ainda nessa linha, segundo Silva & Gonçalves 
(2003), a fadiga muscular pode ser determinada pela amplitude do sinal EMG por 
meio da verificação do aumento desta em função do tempo, durante contrações 
sustentadas e com carga constante, assim, a eletromiografia de superfície, um dos 
métodos de análise biomecânica, apresenta-se como metodologia não invasiva de 
análise de fadiga muscular, sendo indicada tanto a análise da amplitude como da 
freqüência do sinal eletromiográfico para este fim (PEREIRA, 2007) 
Em uma série de estudos sobre fadiga através de EMG, foi demonstrado 
um aumento no sinal EMG durante exercício cíclico incremental. Foi sugerido que 
esse aumento da atividade elétrica é um resultado do recrutamento de unidades 
motoras adicionais e/ou o aumento de disparos das unidades motoras já 
recrutadas (SMITH et al., 2007). Em outro estudo, pesquisadores demonstraram 
que em um protocolo de exaustão é viável a aplicação da eletromiografia de 
superfície como método de avaliação da fadiga muscular (Silva & Gonçalves, 
2003). Muitos estudos vêm usando o EMG de superfície para caracterizar a fadiga 
induzida pelo aumento na amplitude do EMG, e também para identificar a 




Temos a manutenção de altos níveis de oxidação de carboidratos quando 
esse é ingerido durante o exercício retardando a depleção do glicogênio muscular 
e hepático e conseqüentemente aumentando o tempo de exercício (ROSSI & 
TIRAPEGUI, 1999). 
A importância do carboidrato no metabolismo energético tem sido descrita 
há décadas na literatura científica. Sabe-se que esse nutriente participa 
fundamentalmente do processo de geração de energia, tanto em condições 
anaeróbias quanto aeróbias (BURKE, COX, CULMMINGS, DESBROW, 2001). 
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Também é conhecido o fato de que a diminuição dos estoques de carboidrato 
consiste em um significativo fator desencadeante da fadiga periférica, o que 
reforça a relevância desse nutriente no desempenho de um atleta. Diante de tais 
afirmações, inúmeras estratégias têm sido estudadas com o objetivo de se 
otimizar os estoques muscular e hepático de glicogênio, muitas delas 
apresentando resultados bastante satisfatórios (ROGERO, MENDES, 
TIRAPEGUI, 2005). Em um estudo conduzido por Tsintzas et al. verificou-se os 
efeitos da ingestão de uma solução com 5,5% de carboidratos (1,7% de glicose; 
1,1% de frutose; 0,6% de maltose e 2,1% sacarídeos) sobre o tempo para o 
desenvolvimento de fadiga em exercícios realizados a 70% do consumo máximo 
de oxigênio. Os autores observaram que, a suplementação de carboidratos 
diminui a freqüência de degradação do glicogênio muscular, principalmente nas 
fibras de contração lenta e prolonga o tempo para o aparecimento da fadiga (132,4 
± 12,3 vs 104,3 ± 8,6 minutos). 
A diminuição da força em estimulações de baixa freqüência, comumente 
referida por fadiga de baixa freqüência, consiste na noção de que a primeira falha 
ocorreu no próprio músculo, ou seja, falhas em um ou mais processos de 
excitação e contração. Falha nos processos de excitação/contração ocorre por 
uma diminuição da liberação de Ca2+ pelo retículo sarcoplasmático, e tem se 
mostrado o maior fator na fadiga de baixa freqüência. A redução na [Ca2+] pode 
promover, tanto uma falha na membrana plasmática em traduzir apropriadamente 
o comando neural em repetitivos potenciais de ação, como também o não 
acoplamento do sinal entre o túbulo-T de despolarização e a liberação dos canais 
de cálcio, ou por distúrbios diretos no retículo sarcoplasmático (STEWART et al., 
2007). 
A ingestão de glicose durante exercício prolongado tem mostrado um efeito 
ergogênico, possivelmente por alterar os processos de excitação/contração do 
músculo (STEWART et at., 2007). Recentemente isso foi demonstrado por Karelis 
et al. (2005) através da indução de glicose no sangue arterial de ratos, o que 
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resultou na redução da fadiga por estímulos repetitivos no músculo plantar. A 
atenuação da fadiga está sempre acompanhada por uma diminuição de distúrbios 
nos processos de excitabilidade da membrana em produzir potenciais de ação. 
Acredita-se que a glicose, dentre suas funções, tenha um efeito ergogênico na 
membrana muscular preservando os processos de excitação/contração 
(STEWART et al., 2007). 
 
Conclusão 
 Fica claro, portanto que existe uma forte relação entre o metabolismo, 
notadamente dos carboidratos, com a atividade eletromiográfica dos músculos 
esqueléticos que estão em atividade durante o exercício, retardando assim os 
possíveis processos de fadiga. Assim, é notável a importância da analise dos 
efeitos do carboidrato na preservação dos processos de excitação/contração 
muscular através de protocolos para determinação da fadiga através da 
eletromiografia de superfície e do comportamento da cinética respiratória. 
 Compreender melhor os processos de fadiga muscular e seus meios de 
retardo é de grande valia, para que no futuro seja possível contribuir tanto para a 
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